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Os traumatismos crânio-encefálicos (TCE) constituem um problema de saúde 
pública com elevado impacto económico. Para além da lesão neurológica, os doentes com 
TCE graves frequentemente desenvolvem complicações médicas, nomeadamente 
respiratórias. O desenvolvimento da Síndrome de Dificuldade Respiratória Aguda 
(ARDS) é um fator independente de pior prognóstico e mortalidade superior. 
Otimizar a oxigenação cerebral através do controlo da ventilação, da Pressão 
Intracraniana (PIC) e da Pressão de Perfusão Cerebral (PPC) constitui a pedra basilar do 
tratamento dos doentes com TCE grave. Contudo, a utilização de frequências respiratórias 
e de volumes correntes elevados para controlo da Pressão Parcial de Dióxido de Carbono 
no Sangue Arterial (PaCO2) são fatores de risco independentes para o desenvolvimento 
de ARDS após TCE grave. 
Assim, a ventilação mecânica de doentes com TCE grave que desenvolvem ARDS 
pode ser particularmente difícil. A Pressão Positiva no Final da Expiração (PEEP) pode 
ser estabelecida de forma segura para recrutamento alveolar nestes doentes, se for 
garantida a euvolémia do doente, sendo aplicada com valores inferiores aos da PIC, e se 
os seus efeitos forem cuidadosamente monitorizados. 
No presente trabalho, pretendeu-se investigar a variação da PEEP e da PIC em 
doentes com TCE grave, mas sem traumatismo torácico, que tenham desenvolvido 
ARDS. De todos os doentes hospitalizados no Serviço de Medicina Intensiva (SMI) com 
o diagnóstico de TCE durante 2015, encontrou-se um único doente nestas condições. 
No estudo de caso realizado, a monitorização da PIC revelou uma variação entre 
9 – 42 mmHg com PPC dependentes da utilização de suporte vasopressor com 
noradrenalina em doses crescentes até 350 mcg/min. A PEEP utilizada apresentou uma 
variação entre 8 e 14 cmH2O.  
Concluindo, durante todo o internamento, os valores utilizados de PEEP foram 
inferiores aos valores medidos da PIC. Todavia, os valores utilizados foram inferiores 
aqueles reportados por outros autores na literatura. 
 
 
Palavras-chave: Traumatismo Crânio-Encefálico; Síndrome da Dificuldade Respiratória 
Aguda; Pressão Positiva no Final da Expiração; Pressão Intracraniana. 
 




Traumatic brain injury (TBI) is a public health problem with high economic 
impact. In addition to neurological damage, severe TBI patients often develop medical 
complications, including respiratory complications. The development of acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) is an independent factor with poor prognosis and higher 
mortality. 
Optimizing brain oxygenation via ventilation, intracranial pressure (ICP) and 
cerebral perfusion pressure (PPC) control is the cornerstone for the treatment of patients 
with severe TBI. However, the use of high respiratory frequencies and tidal volumes for 
Partial Pressure of Carbon Dioxide in Arterial Blood (PaCO2) control are independent 
risk factors for ARDS development after severe TBI. 
Hence, mechanical ventilation in severe TBI patients who develop ARDS may be 
particularly difficult. The positive end-expiratory pressure (PEEP) may be safely 
established for alveolar recruitment in these patients, if euvolemic status is warranted, 
applied at lower values than ICP, and if its effects are carefully monitored. 
The current study aimed at determining PEEP and ICP variations in severe TBI 
patients, without thoracic trauma, who developed ARDS. Of all the patients addmited to 
Intensive Care Unit (ICU) diagnosed with TBI during 2015, only one patient fulfil led 
these conditions. 
In this case study, ICP varied between 9 - 42 mmHg with PPCs dependent on 
vasopressor support with noradrenaline at increasing doses up to 350 mcg/min. PEEP 
used showed a variation between 8 and 14 cmH2O. 
Data suggest that throughout the hospitalization, PEEP values used were lower 
than measured ICP values. However, these values were lower than those used by other 
authors in similar studies. 
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1. LISTA DE ACRÓNIMOS 
ARDS – Acute Respiratory Distress Syndrome (Síndrome da Dificuldade Respiratória 
Aguda) 
BTF – Brain Trauma Foundation (Fundação para o Trauma Cerebral), USA 
CHLN – Centro Hospitalar Lisboa Norte, EPE 
CO2 – Dióxido de Carbono 
CPAP – Continue Positive Airway Pressure (Pressão Positiva Contínua nas Vias Áreas) 
DC – Débito Cardíaco 
DVE – Derivação Ventricular Externa 
FiO2 – Fração de Oxigénio Inspirado 
GCS – Glasgow Coma Scale (Escala de Comas de Glasgow) 
HSM – Hospital de Santa Maria, CHLN, EPE 
NSC – Número Único do Doente no Hospital 
O2 – Oxigénio 
PaCO2 – Pressão Parcial de Dióxido de Carbono no Sangue Arterial 
PaO2 – Pressão Parcial de Oxigénio no Sangue Arterial 
PAm – Pressão Arterial Média 
PEEP – Positive End-Expiratory Pressure (Pressão Positiva no Final da Expiração) 
PIC – Pressão Intracraniana 
PPC – Pressão de Perfusão Cerebral 
PRVC – Pressão Regulada Volume Controlado 
RV – Retorno Venoso 
RVP – Resistência Vascular Pulmonar 
SMI – Serviço de Medicina Intensiva, HSM, CHLN, EPE 
TC-CE – Tomografia Computorizada Crânio Encefálica 
TCE – Traumatismo Crânio-Encefálico  
VD – Ventrículo Direito 









Os traumatismos crânio-encefálicos (TCE) constituem um problema de saúde 
pública com elevado impacto económico 1. A incidência de TCE na Europa é de 
262/100000 2 e em Portugal entre 1996-1997 foi de 137/100000 3.  
A Escala de Coma de Glasgow (GCS) avalia três parâmetros (abertura dos olhos, 
resposta verbal e resposta motora) e calcula-se somando a melhor resposta do doente em 
cada teste 4, variando os resultados entre 3 (pior) e 15. Os TCE podem assim classificar-
se em ligeiros (GCS = 15-13), moderados (GCS = 12-9) ou graves (GCS ≤ 8). A 
mortalidade é condicionada pelo grau de gravidade, atingindo cerca de 80% nos doentes 
com TCE grave 5. 
Embora a mortalidade e a morbilidade sejam principalmente devidas à lesão 
neurológica, é importante não esquecer que o TCE grave se encontra frequentemente no 
contexto de politrauma (com outras lesões acompanhantes) e que as complicações 
médicas são, portanto, frequentes. Destas, as complicações respiratórias são as mais 
comuns podendo ocorrer em até 81% dos doentes com TCE grave 6, 7. Estas podem 
desenvolver-se na sequência do trauma torácico concomitante ou podem desenvolver-se 
na ausência de lesão pulmonar identificável 8. A sua forma mais grave, o Síndrome da 
Dificuldade Respiratória Aguda (ARDS), desenvolve-se em aproximadamente 20-30% 
dos doentes com TCE grave isolado 7, 9, 10. Em 10% dos doentes, o ARDS é moderado ou 
grave 11. O seu desenvolvimento é um fator independente de pior prognóstico e está 
associado a uma mortalidade três vezes superior 9.  
Ainda que a diminuição do nível de consciência (GCS ≤ 8) seja a indicação para 
iniciar ventilação mecânica em até 20% dos doentes 12, frequentemente os doentes 
também desenvolvem complicações médicas, nomeadamente respiratórias. Assim, cerca 
de 95% dos doentes com TCE grave são intubados oro-traquealmente e ventilados 
mecanicamente 13. A ventilação mecânica é, portanto, uma componente essencial do 
suporte de órgão nos doentes com TCE grave 14. 
A ventilação mecânica nos doentes com TCE apresenta inúmeros desafios. As 
recomendações atuais para os objetivos da ventilação mecânica de doentes com TCE 
incluem manter uma Pressão Parcial de Dióxido de Carbono no Sangue Arterial (PaCO2) 
entre 35 e 45 mmHg 15, melhorar a oxigenação utilizando uma Pressão Positiva no Final 
da Expiração (PEEP) baixa e utilizar a hiperventilação apenas como medida temporária 
para tratar uma situação de hipertensão intracraniana 14. 
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A utilização da PEEP nos doentes ventilados com TCE tem sido controversa. Por 
um lado, a PEEP poderia melhorar a oxigenação e, deste modo, a entrega de oxigénio ao 
cérebro 16. Por outro lado, ela poderia também aumentar a pressão intratorácica média e, 
portanto, condicionar um aumento da pressão intracraniana pela redução do retorno 
venoso através da veia cava superior 17. Os estudos clínicos existentes sobre a utilização 
da PEEP em doentes com TCE são escassos e, por vezes, apresentam resultados 
paradoxais 18. 
Pretende-se assim com esta dissertação efetuar uma revisão da literatura existente 
no que concerne aos efeitos e à variação da PEEP e da Pressão Intracraniana (PIC) em 
doentes com TCE grave, mas sem traumatismo torácico, que tenham desenvolvido 
ARDS. Pretende-se também avaliar a casuística de doentes internados no Serviço de 
Medicina Intensiva do Hospital de Santa Maria - Centro Hospitalar Lisboa Norte (CHLN, 
EPE), com TCE grave, mas sem traumatismo torácico, submetidos a ventilação mecânica 






















3. ENQUADRAMENTO TEÓRICO 
3.1. Estratégia Ventilatória no Traumatismo Crânio-Encefálico 
Frequentemente, os doentes com TCE grave necessitam de ser intubados e 
ventilados mecanicamente. Ainda que a diminuição do nível de consciência (GCS ≤ 8) 
seja a indicação para iniciar ventilação mecânica em até 20% dos doentes 12, muitas vezes 
os doentes também desenvolvem complicações médicas nomeadamente respiratórias. 
Estas também podem justificar a necessidade de ventilação mecânica, particularmente o 
desenvolvimento de ARDS. 
 Os principais objetivos da ventilação mecânica no doente com TCE grave são 
assegurar a proteção da via aérea, otimizar a oxigenação e evitar a hipercapnia. 
De forma a otimizar a oxigenação, pode ser necessária a utilização de níveis altos 
da fração de oxigénio inspirado (FiO2) associados a níveis baixos de PEEP. No entanto, 
quando a saturação periférica de oxigénio (O2) é adequada, a utilização de níveis altos de 
FiO2 parece desnecessária e pode até ser prejudicial 19. A utilização da PEEP na ventilação 
mecânica de doentes com TCE tem sido controversa e será abordada adiante. As 
orientações da Fundação para o Trauma Cerebral (BTF) recomendam que a oxigenação 
seja monitorizada e a hipoxémia (Pressão Parcial de Oxigénio no Sangue Arterial (PaO2) 
< 60 mmHg ou saturação periférica de oxigénio (O2) < 90%) evitada 20.  
Tradicionalmente, a ventilação mecânica de doentes com TCE envolvia a 
utilização de volumes correntes e frequências respiratórias elevados de modo a induzir 
hipocapnia 21. Contudo, constatou-se que o uso de volumes correntes altos em doentes 
com TCE está associado ao desenvolvimento de ARDS 22. Atualmente, a utilização da 
hiperventilação para tratar a hipercapnia e a hipertensão intracraniana, deve ser criteriosa, 
apenas usada como medida temporária e por curtos períodos de tempo 23. Com esta 
atitude, pretende-se modular a reatividade vascular cerebral interferindo com os 
fenómenos de vasodilatação dependentes da PaCO2 24. Assim, a PaCO2 deve ser mantida 
no limite inferior do normal (entre 35 e 45 mmHg) 15, 17. 
 Outra estratégia, para controlo da hipercapnia e da hipertensão intracraniana, é a 
ventilação de alta frequência. Esta é uma modalidade ventilatória específica que combina 
frequências respiratórias altas (normalmente > 150 cpm) com volumes correntes baixos 
(normalmente 1 – 5 mL/kg). Esta modalidade associa-se a uma pressão média da via aérea 
elevada 23. No entanto, a utilização da ventilação oscilatória de alta frequência em doentes 
com ARDS tem sido considerada segura e efetiva. Constata-se uma melhoria da 
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oxigenação e uma diminuição da lesão pulmonar induzida pela ventilação mecânica 12. 
Esta modalidade ventilatória, nos doentes com TCE, associa-se a uma diminuição lige ira 
a moderada da PIC e a um aumento da oxigenação 25. 
Dada a dificuldade de otimizar a ventilação de doentes com TCE, o emergir de 
novas estratégias de monitorização da oxigenação cerebral, tais como a saturação venosa 
jugular de O2 e a pressão tecidular parcial de oxigénio cerebral, reveste-se de extrema 
importância. Ao monitorizem a entrega do O2 ao nível cerebral, estas estratégias 
permitem tolerar uma PaCO2 superior ao que é tradicional, possibilitando assim uma 
estratégia ventilatória menos agressiva. 
Quando existe a necessidade de escolher uma estratégia ventilatória para o doente 
com TCE devem ser ponderadas as questões relativas à otimização da oxigenação 
cerebral, controlo da PaCO2 e da PIC. Por outro lado, são também importantes as questões 
relativas à minimização do impacto da ventilação mecânica na fisiologia respiratória e à 
prevenção de complicações respiratórias tais como o ARDS e a lesão pulmonar induzida 
pela ventilação mecânica. 
 
3.2. Estratégia Ventilatória na Síndrome da Dificuldade Respiratória 
Aguda 
De acordo com a definição de Berlim 26, o ARDS apresenta-se com instalação 
aguda (< 7 dias), opacidades pulmonares bilaterais na radiografia de tórax ou na 
tomografia computorizada (não totalmente explicadas por derrame pleural, atelectasias 
ou nódulos), insuficiência respiratória não totalmente explicada por insuficiência cardíaca 
ou hipervolémia e hipoxémia. 
A razão PaO2/FiO2 é o principal parâmetro utilizado nos doentes com ARDS para 
avaliar o grau de hipoxémia 16, classificando-o em ligeiro, moderado ou grave 26. 
ARDS Ligeiro 200 mmHg < PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg com PEEP ou 
CPAP ≥ 5 cm H2O 
ARDS Moderado 100 mmHg < PaO2/FiO2 ≤ 200 mmHg com PEEP ≥ 5 cm 
H2O 
ARDS Grave PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg com PEEP ≥ 5 cm H2O 




Este desenvolve-se em aproximadamente 20-30% dos doentes com TCE grave 
isolado 7, 9, 10. Em 10% dos doentes, o ARDS é moderado ou grave. 
O desenvolvimento de ARDS associa-se a um aumento da mortalidade e da 
morbilidade nos doentes com TCE grave 27. A sua ocorrência, nestes doentes, está 
associada a uma mortalidade três vezes superior 9. 
Atendendo a que sua etiologia frequentemente está associada ao contexto de 
politrauma, estes doentes apresentam também outras lesões traumáticas para além do 
TCE, tais como contusões pulmonares. Nesta situação, é plausível que o ARDS esteja 
diretamente relacionado com o trauma torácico 8. 
Por outro lado, verificou-se também que o desenvolvimento de ARDS em doentes 
com TCE pode ocorrer mesmo na ausência de uma lesão pulmonar identificável e até com 
uma radiografia torácica normal na admissão 8. 
Admitem-se como fatores de risco para o desenvolvimento de ARDS, a gravidade 
da lesão cerebral (nomeadamente a existência de uma tomografia computorizada de 
crânio inicial com alterações e um GCS ≤ 8) 7, 9, 11, o desenvolvimento de pneumonia 
concomitante 28, 29, a utilização de uma frequência respiratória e volume corrente elevados 
22 e a existência de uma razão PaO2/FiO2 diminuída 22. Mais recentemente, também o 
sexo masculino e a administração precoce de cristaloides e de plaquetas após TCE grave 
foram associados a um maior risco de desenvolver ARDS 10. 
Na ausência de lesão pulmonar identificável, têm surgido várias teorias que 
procuram explicar parte das interações cérebro-pulmão existentes, nomeadamente no que 
concerne ao desenvolvimento de ARDS após um TCE. 
O desenvolvimento de edema pulmonar neurogénico foi inicialmente explicado 
pela teoria “blast injury” que propõe que um aumento agudo da PIC é responsável por 
uma tempestade simpática. Esta conduziria a um aumento transitório da pressão 
intravascular levando a lesão endotelial. Como resultado desta lesão endotelial, verificar-
se-ia um extravasamento do plasma para o espaço intersticial e alveolar. O edema  
pulmonar neurogénico resultaria assim da conjugação de uma pressão hidrostática 
vascular pulmonar  e de uma permeabilidade capilar pulmonar aumentadas 30. 
Contudo, esta teoria tem sido posta em causa, uma vez que se verificou a 
existência de uma reação inflamatória com libertação de mediadores inflamatórios pelo 
cérebro após uma lesão cerebral 31-33. 
Como resultado, foi desenvolvido o modelo “double hit” no qual os doentes que 
sofrem qualquer lesão cerebral grave experimentam uma primeira agressão com uma 
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descarga adrenérgica e com produção sistémica de mediadores inflamatórios, tornando o 
pulmão mais suscetível a lesões posteriores 34. Existe depois uma segunda agressão 
associada a fatores precipitantes como infeções, transfusões ou até a própria ventilação 
mecânica 8, 27. 
As principais estratégias de ventilação mecânica utilizadas nos doentes com 
ARDS, nomeadamente volumes correntes baixos, níveis elevados de PEEP 35, ventilação 
em decúbito ventral e manobras de recrutamento alveolar podem estar limitadas nos 
doentes com TCE. Nestes doentes, a hipercapnia permissiva 16, 27 associada a estas 
estratégias, pode condicionar um aumento da PIC e um agravamento do estado 
neurológico. 
Todavia, ainda recentemente se verificou que a utilização de níveis elevados de 
PEEP em comparação com níveis baixos de PEEP quando adicionados a uma estratégia 
de ventilação protetora em doentes hipoxémicos após cirurgia cardíaca resultou numa 
diminuição significativa do número de complicações pulmonares graves e num 
internamento em unidade de cuidados intensivos de menor duração 36. Assim, é 
particularmente importante determinar que pacientes com TCE grave poderão benefic iar 
de uma ventilação com níveis elevados de PEEP. 
Se a ventilação mecânica de um doente com ARDS pode ser difícil, a ventilação 
de um doente com TCE grave que desenvolve ARDS é certamente desafiante. 
Torna-se evidente que o subgrupo de doentes com TCE grave que desenvolve  
ARDS é um subgrupo especial de doentes, nos quais a titulação da PEEP necessária é 
particularmente difícil e onde os seus efeitos, nomeadamente na PIC, devem ser olhados 
com especial atenção. 
 
3.3. Fisiopatologia da Pressão Expiratória no Final da Expiração 
A PEEP consiste numa pressão positiva que permanece no final da expiração para 
manter a pressão alveolar superior à pressão atmosférica. 
A utilização de diferentes níveis de PEEP em doentes com TCE pode revelar-se 
particularmente importante com vista a melhorar a oxigenação cerebral. Porém, os seus 
efeitos na PIC e na PPC são complexos. 
A PEEP pode afetar a circulação cerebral principalmente por dois mecanismos: 




3.3.1. Mecanismo mediado pelo Dióxido de Carbono 
O mecanismo mediado pelo CO2 afeta a circulação cerebral através da 
vasodilatação das artérias cerebrais, responsável por um aumento do volume sanguíneo a 
nível cerebral 24. Este mecanismo é dependente da PaCO2. Sob condições normais, a 
PaCO2 é assim o principal determinante da circulação cerebral.  
A PEEP pode afetar a circulação cerebral pelo seu efeito a nível do CO2 uma vez 
que se ocorrer hiperinsuflação alveolar, por meio do aumento do espaço morto, pode 
verificar-se um aumento da PaCO2 24. 
Assim, valores elevados de PaCO2 – hipercapnia – conduzem a vasodilatação das 
artérias cerebrais com consequente hipertensão intracraniana 15. Pelo contrário, valores 
reduzidos de PaCO2 – hipocapnia – resultam numa diminuição da circulação cerebral por 
vasoconstrição das artérias cerebrais, o que pode levar a isquemia cerebral. A manutenção 
da PaCO2 (entre 35 e 45 mmHg) é assim muito importante para o controlo da PIC e da 
PPC. 
 
3.3.2. Mecanismo Hemodinâmico 
Os efeitos hemodinâmicos da PEEP podem ser compreendidos segundo as 
alterações que esta causa no débito cardíaco. Como a frequência cardíaca não se altera 
com a utilização da PEEP, todas as potenciais alterações no débito cardíaco são 
consequência de alterações no volume sistólico do ventrículo esquerdo. 
 
Figura 1 - Representação esquemática das potenciais interações cardiopulmonares após aplicação de uma 
pressão positiva no final da expiração (PEEP) com repercurssão na pressão intratorácica e no volume 
pulmonar. PEEP, pressão positiva no final da expiração. (adaptado de Lucke, T. e Pelosi, P.) 
Efeitos Hemodinâmicos 
↓ Retorno venoso sistémico 
↑ ou ↓ Débito ventricular direito 
↓ Enchimento ventricular esquerdo 
↓ ou ↑ Débito ventricular esquerdo 
PEEP 
↑ Pressão intratorácica 
↑ ou = Volume pulmonar 
+ 






Deste modo, os efeitos da variação da PEEP podem ser sistematizados de acordo 
com os quatro principais componentes do sistema circulatório afetados pela ventilação 
mecânica: 1) retorno venoso sistémico, 2) débito ventricular direito, 3) enchimento 
ventricular esquerdo e 4) débito ventricular esquerdo 37, 38. Este último é modulado pela: 
1) pré-carga ventricular esquerda, 2) contractilidade ventricular esquerda e 3) pós-carga 
ventricular esquerda. 
O retorno venoso sistémico é determinado pelo gradiente de pressão entre a 
pressão média de enchimento sistémico e a pressão auricular direita. São também 
determinantes a compliance e a resistência ao retorno venoso entre os vasos periféricos e 
a aurícula direita. O aumento da pressão auricular direita devido a uma pressão 
intratorácica elevada causada pela PEEP, conduziria a um menor gradiente de pressão e 
a uma diminuição do retorno venoso. No entanto, a PEEP também é responsável por um 
aumento da pressão média de enchimento sistémico, preservando assim o gradiente de 
pressão responsável pelo retorno venoso sistémico 39, 40. 
Ainda assim, o retorno venoso e o débito cardíaco podem diminuir mesmo sem 
uma alteração do gradiente de pressão devido a um aumento da resistência ao retorno 
venoso entre os vasos periféricos e a aurícula direita. Verifica-se então que, num doente 
com compliance pulmonar normal, só até 25% da PEEP aplicada é transmitida ao sistema 
venoso 41. 
Para além da PEEP reduzir a pré-carga ventricular direita por dificultar o retorno 
venoso, a PEEP influencia também a pós-carga ventricular direita. As alterações na 
resistência vascular pulmonar podem ser de duas formas dependendo do efeito da PEEP 
a nível alveolar. 
Quando a PEEP recruta alvéolos colapsados, aumenta o O2 a nível alveolar, reduz 
a vasoconstrição pulmonar hipóxica e acaba por diminuir a resistência vascular pulmonar. 
Nesta situação, verifica-se uma redução da pós-carga ventricular direita e uma melhor ia 
na função ventricular direita. 
Quando a PEEP leva a uma hiperinsuflação alveolar, conduz a um aumento do 
volume pulmonar e a uma compressão dos vasos intra-alveolares, originando um aumento 
da resistência vascular pulmonar. Neste caso, verifica-se um aumento da pós-carga 
ventricular direita e um agravamento da função ventricular direita 37, 39. 
Sempre que a PEEP leva a uma resistência pulmonar elevada, precipita um 
aumento da pressão no ventrículo direito (VD) e faz com que o septo interventricular faça 
procedência para o ventrículo esquerdo (VE) durante a diástole (a pressão telediastó lica 
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do VE acaba por ser menor do que a pressão telediastólica do VD). O enchimento 
ventricular esquerdo é, assim, afetado por um deslocamento esquerdo do septo 
interventricular 37, 42. 
Os efeitos da PEEP na contractilidade e pós-carga ventricular esquerda são 
controversos e difíceis de estudar devido à dificuldade em medir a pressão de enchimento 
ventricular esquerdo e o volume ventricular esquerdo. 
Apesar disso, sabe-se que a PEEP aumenta a pressão à volta das estruturas que se 
encontram no tórax, e em menor quantidade na cavidade abdominal, em relação à pressão 
atmosférica 43. Atendendo a que a restante circulação sistémica ocorre normalmente à 
pressão atmosférica, isto resulta num diferencial de pressão, ficando a restante circulação 
sistémica com uma pressão menor que o ventrículo esquerdo e a aorta torácica 43. Desta 
forma, o aumento da pressão intratorácica com uma pressão arterial constante diminui a 
força necessária para a contração ventricular. De qualquer forma, quaisquer que sejam os 
mecanismos pelos quais a PEEP possa diminuir a pós-carga ventricular esquerda, em 
condições normais, essa diminuição não se traduz num aumento do débito cardíaco, uma 





Os efeitos da PEEP no débito cardíaco não são lineares. Estes dependem 
sobretudo da função ventricular esquerda mas também do estado volémico dos doentes. 
Em doentes com uma função ventricular normal e hipovolémia, a PEEP dificulta o retorno 
venoso e diminui o débito cardíaco. Em doentes com falência ventricular direita aguda, a 
PEEP aumenta a resistência vascular pulmonar e a pós-carga ventricular direita. Em 
doentes com falência ventricular esquerda aguda e hipervolémia, o aumento da pressão 
Condições cardiovasculares pré-existentes 
- Função VE normal e hipovolémia   RV e  DC 
- Falência VD aguda     RVP e  Pós-carga VD 
- Falência VE aguda e hipervolémia   Pós-carga VE e  DC 
PEEP 
Figura 2 - Impacto da pressão positiva no final da expiração (PEEP) a nível hemodinâmico consoante as 
condições cardiovascular pré-existentes. PEEP, pressão positiva final da inspiração. DC, débito cardíaco. 
VD, ventrículo direito. VE, ventrículo esquerdo. RV, retorno venoso. RVP, resistência vascular pulmonar. 
(adaptado de Vargas, M. et al.) 
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intratorácia causado pela PEEP diminui a pós-carga ventricular esquerda e aumenta o 
débito cardíaco 39. 
Uma diminuição do débito cardíaco pode levar a uma diminuição da PIC, uma vez 
que existe uma diminuição do espaço ocupado pelo volume sanguíneo dentro do espaço 
intracraniano. No entanto, a diminuição do débito cardíaco pode também levar a uma 
diminuição do fluxo cerebral e da oxigenação cerebral, os quais através de uma 
vasodilatação mediada pelo CO2 podem levar a um aumento da PIC 23. 
Globalmente, o mecanismo hemodinâmico pode ocorrer pela componente arterial 
através da redução da pressão arterial média devido a uma redução do retorno venoso  
sistémico. Porém, pode também ocorrer pelo componente venoso através da redução da 
drenagem venosa cerebral devido à transmissão de uma pressão intratorácica elevada às 
veias cerebrais. 
 
3.4. Relação entre a Pressão Positiva no Final da Expiração e a Pressão 
Intracraniana 
 A utilização da PEEP em doentes ventilados com TCE tem sido controversa. A 
PEEP pode contribuir para melhorar a oxigenação e, deste modo, a entrega de oxigénio 
ao cérebro 16. Todavia, ela pode também aumentar a pressão intratorácica e, portanto, 
condicionar um aumento da pressão intracraniana principalmente através de uma redução 
do retorno venoso sistémico 14. 
 Os estudos clínicos existentes sobre os efeitos da PEEP na PIC de doentes com 
TCE são escassos e, por vezes, apresentam resultados paradoxais 18. 
 Muitos dos primeiros estudos clínicos que procuraram explicar os efeitos da PEEP 
na PIC e na PPC apresentaram falhas graves. Por exemplo, com Apuzzo et al. 45 que não 
mediram a pressão de perfusão cerebral basal, não podendo assim as alterações na pressão 
de perfusão cerebral serem independentemente explicadas pela adição da PEEP ou com 
Shapiro et al. 46 que não registaram a posição da cabeceira do doente durante o estudo.  
Mais tarde, Cooper et al. 47 mostraram que a aplicação de uma PEEP média de 10 
cm H2O (entre 5 – 15 cm H2O) a uma PEEP basal de 0 – 6 cm H2O em 33 doentes com 
TCE grave aumentava significativamente a PIC em 1,3 mmHg. No entanto, este aumento 
da PIC não se revelou clinicamente significativo. 
Depois, com McGuire et al. 48 foi estabelecida uma nova premissa para uma 
utilização segura da PEEP em doentes com TCE. Estes concluíram que se a PEEP 
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aplicada fosse menor que a PIC do doente em causa, então o aumento associado da 
pressão intratorácica não resultaria nem num aumento da PIC nem numa diminuição da 
PPC. 
Videtta et al. 49 confirmaram que em doentes neurológicos e neurocirúrgicos, o 
aumento da PEEP de 5 para 15 cm H2O aumentava a pressão intracraniana de forma 
significativa em cerca de 3 mmHg, ainda que sem alterações significativas na pressão de 
perfusão cerebral. Tal como Cooper et al. e McGuire et al., os resultados atingiram 
significância estatística quando os níveis de PEEP foram de 10 e 15 cm H2O. Ainda assim, 
os autores afirmam que não se pode inferir que esta conclusão fosse clinicamente 
importante. 
 De um modo paradoxal e contraditório, o grupo de Huynh et al. 18 verificou que 
aumentar a PEEP até 15 cm H2O, em aumentos de 5 cm H2O (PEEP de 0 para 5, de 6 
para 10 e de 11 para 15), correlacionava-se com uma redução da PIC (de 14,7 mmHg até 
13,1 mmHg) e com um aumento da PPC. Assim, em doentes com TCE grave e disfunção 
pulmonar concomitante, a estratégia de aumentar a PEEP com vista a melhorar a 
oxigenação não estaria associada a um aumento da hipertensão intracraniana. Contudo, 
não explicam como fisiologicamente seria possível esta observação. 
 Os efeitos da PEEP também foram investigados por Caricato et al. 50 em doentes 
com TCE grave e com compliance pulmonar normal ou reduzida. O aumento da PEEP 
reduziu a PPC e a pressão arterial média apenas no grupo de doentes com compliance 
pulmonar normal e não teve efeitos hemodinâmicos sistémicos ou cerebrais no grupo de 
doentes com compliance pulmonar reduzida. Concluíram então que a compliance 
pulmonar pode ajudar a prever os efeitos da PEEP na PPC. 
 Em doentes com lesão cerebral grave e ARDS, Mascia et al. 24 investigaram as 
interações cérebro-pulmonares durante a aplicação de níveis baixos de PEEP. Para isso, 
foi garantido que o valor da PIC de cada doente seria superior ao valor da PEEP aplicada. 
Os efeitos da PEEP na PIC e na PPC foram dependentes da PEEP provocar recrutamento 
alveolar ou hiperinsuflação alveolar.  
Se a PEEP induzisse recrutamento alveolar, o efeito predominante seria uma 
melhoria da oxigenação por diminuição do shunt pulmonar, com aumento da PaO2, sem 
uma alteração significativa da PaCO2, da PIC e da PPC. Se a PEEP induzisse 
hiperinsuflação alveolar, o aumento da elastância pulmonar levaria a um aumento da 
PaCO2 por meio do aumento do espaço morto, com consequente aumento da PIC 24.  
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Portanto, em doentes com uma PIC superior à PEEP aplicada, os efeitos da PEEP 
na hemodinâmica cerebral dependem principalmente do recrutamento ou da 































4. INVESTIGAÇÃO PRÁTICA NO SERVIÇO DE MEDICINA INTENSIVA 
4.1. Objetivo 
 Com o presente estudo de caso, pretende-se investigar a relação e variação da 
PEEP e da PIC de um doente que, num contexto de politraumatismo com TCE grave mas 
sem traumatismo torácico, desenvolveu ARDS, ficando hospitalizado no Serviço de 
















 Inicialmente, foram selecionados todos os doentes hospitalizados no Serviço de 
Medicina Intensiva do Hospital de Santa Maria - CHLN, com o diagnóstico de TCE 
durante o ano de 2015 (1.01.2015 – 31.12.2015). A amostra de doentes foi obtida através 
da consulta de uma base de dados pré-existente da casuística do Serviço, a qual incluía 
um registo do número único do doente no hospital (NSC-CHLN) de todos os doentes 
internados no referido serviço durante esse período. 
 Após identificação dos doentes da amostra através do NSC, procedeu-se à revisão 
retrospetiva dos registos clínicos informatizados do serviço e dos dados contidos no 
programa Critical Care®. 
 Durante o referido período, ocorreram 35 internamentos com o diagnóstico de 
TCE. Destes, 25 foram TCE graves, 1 foi TCE moderado e 9 foram TCE ligeiros. Todos 
os internamentos com o diagnóstico de TCE ocorreram em contexto de politrauma. 
35 TCE 
Todos em contexto de politrauma 
25 TCE grave 
(GCS ≤ 8) 
24 TCE grave sob ventilação 
15 TCE grave sob ventilação com 
monitorização da PIC 
1 TCE grave sob ventilação com 
monitorização da PIC e ARDS 
1 Óbito 
Nas primeiras 24 horas 
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 Devido ao seu TCE grave, 24 doentes foram entubados e ventilados 
mecanicamente. Dos doentes sob ventilação mecânica, 15 tiveram necessidade de 
monitorização da pressão intracraniana. Destes, apenas 1 doente desenvolveu ARDS. 
Salienta-se que este doente não teve trauma torácico associado, tornando-se assim o 
objeto de estudo. 
 Em relação a este doente, foram colhidos dados demográficos, clínicos e 
laboratoriais a partir dos registos do sistema Critical Care Pixis, registando-se: sexo, 
idade, diversas medições simultâneas de valores de PaO2, PaCO2, FiO2, PEEP, PAm e 
PIC, e ainda os fármacos administrados. 
 
4.3. Estudo de Caso 
 Doente do sexo masculino, com 41 anos, vítima de acidente de viação de veículo 
de duas rodas do qual resultou TCE grave, traumatismo abdominal e trauma do membro 
superior esquerdo. Encontrado com GCS de 6 no local, pelo que foi entubado e ventilado. 
Transportado ao Hospital das Caldas da Rainha, onde realizou Tomografia 
Computorizada – Crânio Encefálica (TC-CE) que revelou volumoso hematoma intra-
axial profundo esquerdo, com efeito de massa, sem significativo desvio da estrutura da 
linha média. Foi transferido para o HSM para observação pela especialidade de 
Neurocirurgia. 
 À admissão no HSM, apresentava anisocória e GCS de 3. O doente realizou 
Angiotomografia Computorizada (Figura 3) na qual se confirmou volumoso hematoma 
núcleo-basal esquerdo com ruptura para o sistema ventricular mas com efeito de massa e 
Figura 3 - Tomografia Computorizada Crânio-Encefálica realizada na admissão no Hospital de Santa 
Maria, a qual revela um volumoso hematoma núcleo-basal esquerdo com ruptura para o sistema ventricular.  
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desvio da linha média. Este exame não identificou sinais de malformações vasculares nem 
aneurismas cerebrais. 
 O doente foi então observado pela especialidade de Neurocirurgia que considerou 
dever ser colocada derivação ventricular externa (DVE) e cateter de monitorização da 
PIC. Foi também avaliado pela especialidade de Ortopedia por fratura descoaptada 
médio-diafisária do úmero esquerdo, tendo sido instituída antibioterapia com amoxicil ina 
e ácido clavulânico. 
 Realizou igualmente TC abdómino-pélvica que revelou hematoma peri-renal 
direito em relação com laceração do parênquima na face posterior do seu terço infer ior, 
condensação com atelectasia dos lobos inferiores de ambos os pulmões, derrame pleural 
bilateral mínimo, sem pneumotórax. Foi avaliado pela especialidade de Urologia que não 
excluiu lesão do pedículo renal. 
 Após colocação de DVE e de cateter de monitorização da PIC, verificou-se uma 
descida tensional com pressões arteriais médias de aproximadamente 60 mmHg com uma 
PIC de 14 mmHg. Foi então transferido para o Serviço de Medicina Intensiva (SMI) do 
Hospital Santa Maria (HSM) a 2 de Abril de 2015. 
 No SMI, permaneceu sob ventilação mecânica em PRVC (Pressão Regulada 
Volume Controlado) com volume corrente de 500 mL, frequência respiratória de 16 cpm, 
PEEP de 8 cmH2O e FiO2 de 0,65 com saturações periféricas de O2 > 96%. Manteve-se 
sedoanalgesiado com propofol a 80 mg/dL e remifentanilo a 6,35 mcg/kg/h. Foi 









































































































2 Abril a 4 de Abril
Variação da PEEP e da PIC com o tempo
PEEP (cm H2O) PIC (mmHg)
Figura 4 – Variação dos valores de PEEP (cm H2O) e da PIC (mmHg) desde as 21H de 2 de Abril até às 
23H de 4 de Abril. 
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sentido de se manter PPC > 60 mmHg, mantendo registos de PIC entre 11 e 15 mmHg 
(Figura 4). 
 No dia seguinte, ainda sob ventilação mecânica em PRVC com os mesmos 
parâmetros ventilatórios verificou-se uma baixa progressiva das saturações periféricas de 
O2 para 93-91%. O doente apresentava abundantes secreções brônquicas purulentas, nas 
quais foi isolada Escherichia coli sensível a amoxicilina e ácido clavulânico. Ajustaram-
se os parâmetros ventilatórios, permanecendo ventilado em PRVC mas com frequência 
respiratória de 18 cpm, PEEP de 10 cmH2O e FiO2 de 0,70 com melhoria discreta da 
oxigenação com oximetrias periféricas de 93-96%. Verificou-se ainda aumento dos 
valores de PIC para entre 22 e 30 mmHg (Figura 4), pelo que o doente foi proposto para 
repetição da TC-CE. 
 Nesta TC-CE de reavaliação (Figura 5), observou-se buraco de trépano frontal 
direito pós cirúrgico (Figura 5A) e cateter de derivação ventricular com trajeto frontal. 
Mantiveram-se as dimensões e a densidade do hematoma núcleo-capsular esquerdo 
(Figura 5B), com discreta acentuação do edema peri-lesional, mais evidente na vertente 
inferior do mesmo. Discreto aumento do efeito de massa traduzido por apagamento sulcal 
loco-regional, moldagem do sistema ventricular e discreto aumento do desvio das 
estruturas medianas para a direita (8,5mm). As dimensões, densidade e efeito de massa 
das lesões hemáticas em topografia capsular direita e na alta convexidade frontal 
A B 
Figura 5 – Tomografia Computorizada Crânio-Encefálica de reavaliação onde se observa em (A) buraco 




paramediana homolateral foram sobreponíveis às do exame anterior. Também as 
colecções hemáticas sub-aracnoideias, intra-ventriculares e sulcais se mantive ram 
sobreponíveis. 
 Por manter registos de PIC com valores entre 20 e 30 mmHg, foram incrementadas 
as medidas de neuroprotecção aumentando-se a perfusão de propofol para 360 mg/dL, 
continuando com remifentanilo a 6,35 mcg/kg/h, e iniciou curarização com cisatracur ium 
a 7 mg/kg/h. Com estas medidas obteve-se resposta com redução dos valores de PIC para 
entre 11 e 13 mmHg. O suporte vasopressor com noradrenalina foi ajustado para doses 
máximas de 20 mcg/min com PPC > 70 mmHg, admitindo-se vasoplegia da sedação. 
 Ao final do dia, manteve-se curarizado, ajustando-se a sedoanalgesia para 
propofol a 180 mg/dL e remifentanilo a 13 mcg/kg/h, permanecendo os valores de PIC 
entre 8 e 12. Por necessidade de manter PPC adequadas, foi incrementado o suporte, foi 
incrementado o suporte vasopressor com noradrenalina para doses de 70 mcg/min. 
 Ao terceiro dia de internamento, verificou-se agravamento da hipoxémia com 
hipercapnia, já com critérios de ARDS grave (Figura 6 e 7) tendo sido reajustados os 
parâmetros ventilatórios até volume corrente de 480 mL, frequência respiratória de 30 
cpm, PEEP de 12 cmH2O e FiO2 de 1 com saturações periféricas de O2 > 94%. 
Simultaneamente, ocorreu hipertensão intracraniana refratária com registos de PIC 
superiores a 25 mmHg com máxima de 42 mmHg. Foi realizada terapêutica osmótica 
com manitol, aumentado propofol para 360 mg/dL e, de seguida, feita impregnação com 























Índices de oxigenação com o tempo
Figura 6 – Índices de oxigenação (razão PaO2/FiO2) com o tempo. 
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e 20 mmHg. Por PPC < 60 mmHg, foi necessário suporte vasopressor com noradrenalina 
em doses crescentes até 150 mcg/min, dada a perda da auto-regulação cerebral. 
 Durante a noite, verificou-se evolução com choque e hipoxémia refractários com 
saturações periféricas de O2 de 83-85% sob os parâmetros ventilatórios supracitados e 
sem resposta inotrópica adequada a noradrenalina que atingiu uma dose de 350 mcg/min. 
Foram excluídas causas reversíveis para a deterioração hemodinâmica do doente por 
ultrassonografia, nomeadamente hipovolémia, pneumotórax, hemopericárdio e 
sobrecarga do ventrículo direito. 
 O doente acabou por falecer três dias após a admissão hospitalar, com episódio de 




















 A ventilação mecânica de doentes com TCE grave pode ser bastante difícil, 
particularmente quando estes desenvolvem ARDS. Otimizar a oxigenação cerebral 
através do controlo da ventilação, da PIC e da PPC constitui a pedra basilar do tratamento 
dos doentes com TCE grave. Contudo, a utilização de frequências respiratórias e de 
volumes correntes elevados para controlo da PaCO2 são fatores de risco independentes 
para o desenvolvimento de ARDS após TCE grave 22. Assim sendo, é muito importante 
minimizar o impacto da ventilação mecânica na fisiologia respiratória de modo a evitar 
complicações respiratórias tais como o ARDS. 
 Nos doentes com ARDS, as principais estratégias de ventilação mecânica 
consistem na utilização de volumes correntes baixos e níveis elevados de PEEP. Apesar 
da utilização de níveis elevados de PEEP diminuir significativamente a mortalidade em 
doentes com ARDS sem TCE quando comparados a níveis baixos de PEEP 35, a PEEP é 
utilizada muito cautelosamente na ventilação de doentes com TCE grave e ARDS devido 
às preocupações de que a sua utilização em níveis elevados possa aumentar a PIC e 
reduzir a PPC. 
 Neste estudo de caso, a monitorização da PIC revelou uma variação entre 9 – 42 
mmHg com PPC dependentes da utilização de suporte vasopressor com noradrenalina em 
doses crescentes até 350 mcg/min. A PEEP utilizada apresentou uma variação entre 8 e 
14 cmH2O.  
 Este caso apresentava vários fatores de risco para o desenvolvimento de ARDS  
como descrito na literatura, nomeadamente, ser do sexo masculino, a presença de 
alterações na tomografia computorizada crânio-encefálica inicial, um GCS baixo (score 
de 3), o desenvolvimento de pneumonia concomitante e a existência de uma razão 
PaO2/FiO2 diminuída. 
 Apesar do ARDS se desenvolver em aproximadamente 20-30% dos doentes com 
TCE, na casuística do SMI que me foi presente, existiu apenas um doente a cumprir os 
critérios de TCE grave, sem trauma torácico associado, sob ventilação com monitorização 
da PIC e com desenvolvimento de ARDS. 
 Da revisão da literatura efetuada, destaca-se que a PEEP pode ser estabelecida de 
forma segura para recrutamento alveolar se for garantida a euvolémia do doente de modo 
a minimizar os seus efeitos sobre o débito cardíaco e a PPC. Deve também ser aplicada 
com valores inferiores aos da PIC de forma a minimizar a interferência no retorno venoso. 
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Os efeitos da PEEP deverão ser cuidadosamente monitorizados de modo a evitar a 
hiperinsuflação alveolar, mas a garantir um recrutamento adequado dos alvéolos. 
Concluindo, durante todo o internamento, os valores utilizados de PEEP foram 
inferiores aos valores medidos da PIC. Todavia, os valores utilizados foram inferiores 
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